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L es meningites bacteriennes sont 
liees a l’envahissement du liquide 
cephalorachidien par une bacterie qui 
s’y developpe. 

Le nombre de cas de ces meningites 
bacteriennes est estime a plus d’un mil- 
lion par an dans le monde. Elies sont 
a l’origine d’une mortality elevee dans 
les pays en voie de developpement. 
Elies sont aussi redoutables dans les 
pays industrialises, et ce malgre les pro- 
gres des politiques vaccinales et le 
developpement de nouvelles strategies 
antibiotiques. 

Les meningites bacteriennes de l’en- 
fant sont dans tous les cas une urgence 
therapeutique, impliquant la suspicion 
precoce d’un diagnostic qui doit etre 
confirme par l’examen du liquide 
cephalorachidien. 

Physiopathologie 

Les 3 germes responsables de la majo- 
rity des meningites bacteriennes de 
l’enfant (nourrisson et grand enfant) 
sont des germes de portage du rhino- 
pharynx : Streptococcus pneumonise 
(pneumocoque), Hxmophilus influenzseb 
et Neisseria meningitidis (meningo- 
coque). 

La penetration des germes dans le 
liquide cephalorachidien se fait essen- 
tiellement par voie hematogene (sep- 
ticemie ou bacteriemie) avec franchis- 
sement secondaire de la barriere 
hematomeningee, notamment au 
niveau des plexus choroides. 1 


La contamination est beaucoup plus 
rarement directe par extension d’un 
foyer regional de voisinage (thrombo- 
phlebite locale). 

Les germes se multiplient tres rapide- 
ment dans le liquide cephalorachidien 
au sein duquel il n’existe aucune bac- 
tericidie naturelle. 

La reponse de l’hote conduit alors a 
la production de cytokines par des cel- 
lules a activite macrophagique in situ 
TNFa ( tumour necrosis factor a), 
interleukines 1 et 6. L’ afflux des 
polynucleaires dans le liquide cepha- 
lorachidien et 1’ augmentation de la per- 
meabilite de la barriere hemato- 
encephalique conduisent alors a l’in- 
flammation meningee et a l’cedeme 
cerebral. 

De telles anomalies permettent de 
mieux comprendre les symptomes 
observes et, pour partie, les meca- 
nismes des sequelles induites sur un 
cerveau en voie de developpement. 
Dans tous les cas, le traitement doit 
repondre a 2 objectifs : 

-permettre une bactericidie rapide 
dans le liquide cephalorachidien ; 

- lutter contre 1’ inflammation menin- 
gee et l’cedeme cerebral. 

Epidemiologie : germes 
et resistances 2 

Les principaux germes des meningites 
de 1’ enfant sont : 

- a tout age, le meningocoque predo- 
minant cependant chez l’enfant de 
plus de 4 ans (meningocoque B dans 
2 tiers des cas ; A et surtout C dans 
un tiers des cas) ; 

- chez le nourrisson, les meningites 
bacteriennes a pneumocoque sont 
actuellement les plus redoutees du 
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-Regles de prophylaxie 


Regies generates 

Prophylaxie et declaration ne concernent 
que les meningites bacteriennes pour les- 
quelles un germe a ete identifie a 1’exa- 
men direct et a la culture du liqidde 
cephalorachidien. 

Le sujet « contact » (a risque d’etre conta- 
mine) est toute personne (adulte ou 
enfant) ayant une proximite plus ou moins 
continue avec le malade (contacts proches 
et repetes dans les 10 j precedant l’hos- 
pitalisation). Ces criteres sont d'autant 
plus elargis que les contacts concernent 
une collectivite d’enfants en bas age ou 
la promiscuite est grande. 

Le traitement prophylactique de l’en- 
semble d’un etablissement scolaire ou la 
disinfection de ces locaux est inutile lors- 
qu’un seul cas de meningite est declare 
(situation la plus frequente). 

Les regies de prophylaxie et de declara- 
tion sont fonction des germes respon- 
sables. 

Meningocoque 

II n’existe actuellement pas de vaccina- 
tion efficace contre le meningocoque du 
groupe B, largement predominant en 
France (2 tiers des cas environ). La pre- 
vention repose sur la prophylaxie du sujet 
atteint et des sujets contacts. La circulaire 
de la direction generale de la Sante (DGS) 
du 5 fevrier 1990 en precise les modali- 
tes. 

Isolement 

II convient d’isoler l’enfant au cours des 
premiers jours du traitement bien qu’il 
devienne rapidement non contagieux 
apres le debut d’une antibiotherapie adap- 
tee. II est ensuite ecarte du milieu scolaire 
jusqu’a la disparition durable de tout signe 
infectieux (terme habituel de l’antibio- 
therapie). 

Antibioprophylaxie 

Le traitement du portage est institue chez 
F enfant malade lui-meme au terme du 
traitement curatif. II est identique a celui 
des sujets contacts. 

Les sujets contacts devant beneficier de 
l’antibioprophylaxie antimeningococ- 
cique sont precises par les directives de 
la circulaire de la DGS du 5 fevrier 1990 
sont: 

- les voisins de classe si un seul cas est 
declare ; 

- toute la classe s’il y a 2 cas dans la 
meme classe ou les 2 classes concer- 
nees si les 2 cas sont dans 2 classes 
differentes ; 

- a titre exceptionnel, 1’ensemble de l’eta- 
blissement s’il existe 3 cas ou plus dans 
au moins 2 classes differentes. 

L’ antibiotique utilise est la rifampicine. II 
est present a la dose de : 


- 10 mg/kg/j chez l’enfant de moins de 
1 mois; 

- 20 mg/kg/j chez l’enfant de 1 mois a 
12 ans ; 

- 1 200 mg/j chez l’adulte. 

La prescription implique 2 prises pendant 
48 h. 

Vaccination 

Elle ne peut etre pratiquee qu’en cas 
d’identification des serogroupes A ou C 
(un tiers des cas). Elle n’est actuellement 
possible qu’a partir de l’age de 2 ans. 

Declaration 

La declaration d’une meningite a menin- 
gocoque est obligatoire. Elle est effectuee 
par telephone au medecin de la direction 
des Affaires sanitaires et sociales des 
l’isolement du meningocoque, puis elle 
est confirmee par ecrit. 

Haemophilus influenzae b 

Les meningites a ce germe sont devenues 
exceptionnelles depuis la generalisation 
des mesures de vaccination preventive. 

Isolement 

II doit etre assure tant que les signes cli- 
niques persistent. 

Antibioprophylaxie 

L’antibioprophylaxie est prescrite chez 
l’enfant malade en relais du traitement 
curatif (rifampicine : 20 mg/kg/j en une 
seule prise pendant 4 j). 
L’antibioprophylaxie est inutile chez les 
enfants de l’environnement immediat s’ils 
ont ete correctement vaccines. Elle est 
necessaire en cas de vaccination incor- 
recte. 

Declaration 

Elle n’est pas obligatoire. 

Pneumocoque 

Les meningites purulentes a pneumo- 
coque ne sont pas epidemiques. La vac- 
cination et 1’ antibioprophylaxie collec- 
tives sont inutiles et la prevention 
individuelle ne s’adresse qu’aux enfants 
a risque (enfants drepanocytaires homo- 
zygotes et enfants splenectomises). Une 
prevention efficace des meningites a 
pneumocoque peut reposer, a court terme, 
chez les enfants de moins de 2 ans, sur 
la pratique d’un vaccin polysaccharidique 
conjugue concernant les serotypes de 
pneumocoque les plus frequents. 

La declaration des meningites purulentes 
a pneumocoque n’est pas obligatoire. ■ 


Direction generale de la Sante. Prophylaxie des 
infections a meningocoques. Circulaire du 
05.02. 1 990. BEH 1990 ; 7 : 25-7. 


fait de leurs risques sequellaires psy- 
chomoteurs et auditifs (l re cause de 
surdite acquise chez 1’ enfant) ; 

- les meningites bacteriennes a 
Haemophilus influenzae b ont, en 
France, a peu pres totalement dis- 
paru depuis la generalisation du vac- 
cin contre ce germe. Quelques cas 
de meningites a Haemophilus 
influenzae autre que b sont actuelle- 
ment decrits. 3 II reste cependant l’un 
des premiers germes responsables 
de meningites purulentes dans les 
pays en voie de developpement. 

Les niveaux de resistance actuels des 
germes responsables des meningites 
purulentes de l’enfant sont, en France : 4 
-Neisseria meningitidis'. 28% de 
souches resistent a l’ampicilline en 
1998; 

- Streptococcus pneumoniae : 12 % de 
resistance a la penicilline en 1992 ; 
36% en 1994; 53%en 1997; 

- Haemophilus influenzae b : 40 % de 
resistance a l’ampicilline. 

L’ incidence des autres bacteries est plus 
rare et sur terrain particulier : salmo- 
nelles chez le nourrisson malnutri ou 
l’enfant drepanocytaire ; staphylocoque 
coagulase negatif ou baccilles gram- 
negatifs dans les infections nosoco- 
miales ; germes opportunistes chez les 
enfants immunodeprimes. 

Diagnostic 

Le diagnostic d’une meningite bacte- 
rienne est urgent et repose exclusive- 
ment sur l’examen du liquide cepha- 
lorachidien obtenu apres ponction 
lombaire. 11 faut done savoir reunir les 
signes qui doivent conduire le plus rapi- 
dement possible a cet examen. 

Signes cliniques 5 

Le diagnostic est en regie « facile » chez 
le grand enfant devant : 

- un syndrome infectieux, avec une 
fievre a debut le plus souvent brutal 
survenant parfois au decours d’un 
episode infectieux des voies 
aeriennes superieures (rhinopharyn- 
gite ou otite) ; 

- un syndrome meninge associant 
cephalees, vomissements et (ou) 
refus alimentaire, photophobie. 

L’examen recherche les 2 maitres 
signes de la contracture d’origine 
meningee : 
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- la raideur de la nuque (flexion de la 
nuque douloureuse et limitee alors 
que les mouvements de lateralite res- 
tent possibles) ; 

- le signe de Koernig (flexion sur le 
tronc des membres inferieurs main- 
tenus en extension, entrainant une 
flexion invincible des jambes sur les 
cuisses). 

Le diagnostic est beaucoup plus diffi- 
cile chez le nourrisson. II est evoque 
devant : 

- un enfant grognon, geignard, criant a 
la mobilisation (hyperesthesie cuta- 
nee) ou des modifications du com- 
portement habituel ; 

- une somnolence inhabituelle entre- 
coupee de periodes d’agitation inso- 
lite, non calmees dans les bras de la 
mere ; 

- un refus du biberon ; 

- des convulsions febriles meme breves 
et apparemment isolees. 

A l’examen, il convient d’apprecier en 
premier lieu l’existence d’une tension 
de la fontanelle, au mieux identifiee en 
position assise et en dehors des cris ; 
une hypotonie de la nuque ou une rai- 
deur anormale a la mobilisation du 
rachis avec rejet de la tete en arriere ; 
des signes neurologiques de localisa- 
tion. 

11 faut aussi evaluer la coexistence de 
signes d’infections des voies respira- 
toires hautes (otite moyenne aigue) ou 
basse (foyer pulmonaire). 

Signes de gravite 

11s sontde 3 ordres : 

- hemodynamiques : augmentation de 
la frequence cardiaque, du temps de 
recoloration, extremites froides, 
absence de diurese, pression arterielle 
diminuee, voire collapsus ; 

- cutanes : purpura rapidement extensif 
ou necrotique associe a des troubles 
hemodynamiques laissant craindre 
une meningococcemie grave ou un 
purpura fulminans (v. encadre) ; 

- neurologiques : troubles de la 
conscience avec parfois coma ou 
convulsions susceptibles de temoi- 
gner d'une hypertension intracra- 
nienne ou d’une collection purulente 
cerebro-meningee (abces ou 
empyeme sous-dural). 

La moindre suspicion de meningite 
infectieuse doit conduire a l’hospita- 
lisation. 


Confirmation du diagnostic 

Elle repose exclusivement sur l’exa- 
men du liquide cephalorachidien qui 
doit etre realise rapidement. 

Le diagnostic peut etre suspecte des 
l’examen macroscopique du liquide, si 
celui-ci est hypertendu ou s’il a perdu 
sa limpidite habituelle. 

Le nombre de cellules est anormal s’il 
est superieur a 10/mm 3 ; la formule met 
typiquement en evidence une predo- 
minance de polynucleaires alteres. Une 
reaction panachee (lymphocytaire) peut 
cependant preceder l’apparition des 
polynucleaires. Une telle reaction peut 
etre aussi liee a la precocite de l’exa- 
men ou a une antibiotherapie prealable 
inadequate ou insuffisante (meningite 
decap itee). 

L’examen direct (coloration de Gram 
sur culot de centrifugation) permet sou- 
vent le diagnostic probabiliste du 
germe responsable avant meme les 
resultats de la culture : 

-bacille gram-negatif polymorphe 
evoquant : Haemophilus influenzae b ; 

- diplocoque gram-negatif : meningo- 
coque ; 

- coccus gram-positif : pneumocoque. 
Dans tous les cas, la culture doit etre 
systematique. Elle permet la confir- 
mation de l’identification du germe et 
1’evaluation de la concentration mini- 
male inhibitrice (CMI) de la penicil- 
line G et des cephalosporines de 3 e 
generation. 

La recherche des antigenes solubles 
(sang et urines) permet souvent, avec 
une faible sensibilite, un diagnostic 
rapide (antigenes bacteriens) des prin- 
cipaux germes (meningocoques, 
Haemophilus influenzae b et pneumo- 
coques chez les enfants de plus de 
3 mois). 

L’examen biochimique du liquide 
cephalorachidien met en evidence, en 
cas de meningite bacterienne, une pro- 
teinorachie anormale (superieure a 
0,45 g/L) et un rapport du glucose 
cephalorachidien/ sang inferieur a 0,40. 
Cette hypoglycorachie est, pour certains, 
l’indice d’un mauvais pronostic. 

Les autres examens biologiques ont un 
interet d’ orientation vers une infection 
bacterienne : hyperleucocytose a poly- 
nucleaires ; elevation dans le sang de la 
proteine C reactive (CRP) ou plus recem- 
ment de procalcitonine (examen qui n’est 
pas encore de pratique courante). 6 


11s permettent de confirmer le germe 
bacterien responsable s’il est identifie 
a l’hemoculture (systematique), posi- 
tive dans pres de 3 quarts des cas. 7 
11s permettent aussi de rechercher une 
complication : secretion inappropriee 
d’hormone antidiuretique (ADH) grace 
a l’ionogramme sanguin, chez un 
enfant ayant eu une prise anormale de 
poids ; voire complication abcedee pre- 
coce (echographie transfontanellaire 
chez le jeune nourrisson ; scanner ou 
imagerie par resonance magnetique 
cerebrale chez les enfants plus ages). 

Pronostic 

Les elements de mauvais pronostic 
sont, avant tout, le retard a la mise en 
route d’un traitement bactericide mais 
aussi le jeune age (nourrisson) ; le 
germe (pneumocoque) ; la gravite du 
tableau neurologique initial (notam- 
ment dans les formes comateuses) ; 
l’existence d’un collapsus associe ou 
de signes d’hypertension intracra- 
nienne, traites tardivement ou de fai;on 
inadaptee. 

La mortalite des meningites purulentes 
ne reste pas negligeable en France. Elle 
se maintient a des chiffres tres eleves 
dans les pays en voie de developpement. 
A l’inverse, un enfant correctement et 
precocement traite, dont l’examen neu- 
rologique est reste normal a la phase 
aigue et dont 1’ examen neurologique et 
auditif (recherche d’une surdite de per- 
ception evaluee au terme de l’episode 
aigu puis au terme de 3 mois) sont ini- 
tialement normaux, est habituellement 
preserve des sequelles tardives y com- 
pris comitiales. 7 

Traitement 

11 ne peut etre qu’hospitalier. 8 

Antibiotherapie 

Nourrissons et enfants ages 
de moins de 5 ans 

En cas de germe identifie d l ’examen 
direct ou suspecte sur la positivite des 
resultats des antigenes solubles, l’an- 
tibiotherapie peut etre immediatement 
adaptee : 

- meningocoque : cefotaxime 200 mg/ 
kg/24 h en 4 perfusions ou cef- 
triaxone 100 mg/kg en 1 ou 2injec- 
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tions intraveineuses (IV) lentes ; 

- Haemophilus influenzae b (enfant non vac- 
cine): cefotaxime 200mg/kg/j en 
4 perfusions ou ceftriaxone lOOmg/kg/j 
en 2 injections IV lentes ; 

- S. pneumoniae (pneumocoque), iden- 
tify dans 75 % des cas environ des 


l’examen direct: cefotaxime 200 a 
300 mg/kg/24 h en 4 perfusions ou 
ceftriaxone 100 mg/kg/j en 1 a 2 
injections IV lentes + vancomycine 
(60 mg/kg/24 h en 4 injections lentes 
de 1 h). 

En cas de germe non identifie ou de 


meningite decapitee le traitement 
d’attaque doit, chez le nourrisson et 
ce dans la crainte d’un pneumocoque 
resistant, comporter l’association cefo- 
taxime 200 a 300 mg/kg/24 h + van- 
comycine 60 mg/kg/24 h. 

L’examen du liquide cephalorachidien 


Menincococcemie grave ou purpura fulminans 


Rappel physiopathologique 

Les meningococcemies graves sont liees 
a Taction d’une endotoxine lipopoly- 
saccharidique qui provoque la libera- 
tion de cytotoxines responsables de la 
cascade des reactions inflammatoires, du 
choc septique et de l’activation de la coa- 
gulation. 

La gravite du pronostic semble essen- 
tiellement reliee a f hyperproduction 
meme de cytokines. 

Le diagnostic de purpura fulminans est 
le plus souvent facile : 

- l’etat infectieux est immediatement 
severe avec une fievre tres elevee 
(superieure a 40 °C) ; 

- le purpura commence parfois par une 
eruption de type morbiliforme ou est 
le plus souvent inaugure par un ele- 
ment necrotique initialement isole ; 

- il s’etend ensuite tres rapidement, asso- 
ciant de larges plaques a caractere 
ecchymotique et des elements necro- 
tiques multiples ; 

- le choc est immediatement suspecte 
devant la vasoconstriction intense de 
l’etat cutane (teguments tres pales) ; les 
extremites froides ; des pouls periphe- 
riques mal perqus ; l’absence de diu- 
rese. L’intensite de l’etat de choc s’ac- 
compagne rapidement d’une alteration 
de la conscience avec agitation, anxiete 
precedant la survenue d’un coma 
temoignant de l’anoxie cerebrale ; 

- les signes meninges sont dans ce 
contexte le plus souvent absents. 

Le pronostic est engage par la gravite 
d’un collapsus irreversible dans 40 % des 
cas, et ce dans les 24 h suivant les pre- 
miers signes cliniques. II peut etre pre- 
serve par la rapidite de la mise en route 
de l’antibiotherapie et le traitement 
immediatement adapte de l’etat de choc. 

Conduite prehospitaliere 

Elle a ete recemment precisee en France 
par un avis du Conseil superieur d’hy- 
giene publique (10 mars 2000). 

Tout medecin constatant, en dehors du 
milieu hospitalier, un patient ayant des 
signes infectieux et un purpura com- 
portant au moins un element necrotique 
ou ecchymotique de diametre superieur 
ou egal a 3 mm doit immediatement lui 
administrer une premiere dose d’un trai- 


tement antibiotique, si possible par voie 
intraveineuse, sinon par voie intramus- 
culaire par : 

- ceftriaxone a la posologie de 50 a 100 
mg/kg chez le nourrisson ; 

- ou cefotaxime (SAMU-SMUR) a la 
posologie de 50 mg/kg ; 

- ou a defaut d’amoxicilline a la poso- 
logie de 25 mg/kg (voie intraveineuse) 
ou 50 mg/kg (voie intramusculaire), 
a repeter dans les 2 h suivant la pre- 
miere injection. 

Cet enfant doit etre transfere d’urgence 
a l’hopital. 

L’ intervention d’une equipe medicalisee 
experimentee (SMUR) est justifiee sous 
reserve que son delai d’ intervention soit 
inferieur a 20 min. 

Dans tous les cas, les urgences de l’ho- 
pital doivent etre alertees de l’arrivee 
d’un cas suspect de purpura fulminans 
afin que son accueil puisse etre prepare. 

Conduite pratique 

des I’arrivee aux urgences 

hospitalieres 

1 Deshabiller totalement l’enfant et cer- 
cler les elements purpuriques 

2 Apprecier les principaux parametres 
hemodynamiques : pressions arterielles 
systolique et diastolique ; frequence 
cardiaque ; temps de recoloration ; etat 
de conscience et diurese. 

3 Peser l’enfant. 

4 Mettre 2 voies d’abord veineux peri- 
pherique par cathlons. 

5 Si elle n’a pas ete commencee, debu- 
ter l’antibiotherapie par cefotaxime ou 
ceftriaxone. 

6 Corriger l’hypovolemie par plasmion 
20 mL/kg en 30 min (1 quart de la 
masse sanguine). 

7 Mettre en place une poche pour le 
recueil des urines. 

8 Si possible, pratiquer alors les princi- 
paux examens paracliniques : nume- 
ration-formule sanguine (NFS), pro- 
teine C reactive, hemoculture, 
hemostase, groupe Rhesus, iono- 
gramme sanguin, antigenes solubles 
sang et urines. 

9 Entreprendre une surveillance etroite 
basee sur : 

- le recueil des chiffres de frequence 


cardiaque et respiratoire, et de pres- 
sion arterielle et de temperature cen- 
trale ; 

- la diurese horaire (poche de recueil 
des urines). 

Un enfant dont l 'etat de choc est mai- 
trise est un enfant dont la diurese se 
maintient a plus de 1 mL/kg/h et qui a 
une conscience normale. 

Une premiere evaluation est effectuee 
30 min apres le debut du traitement effec- 
tif. 

Si la situation est stabilisee (pressions 
arterielles systoliques et diastoliques nor- 
males, rythme cardiaque ralenti, absence 
d’extension du purpura, conscience et 
ventilation normales, diurese > 1 
mL/kg/h), maintenir une surveillance 
stride en collaboration avec 1’equipe de 
reanimation. 

L’ examen du liquide cephalorachidien 
est alors possible, sauf en cas de throm- 
bocytopenie (plaquettes <50 000/mm 3 ). 

Quand transferer 
en reanimation ? 

- au terme d’une l re expansion vole- 
mique inefficace, si le service de reani- 
mation est a proximite immediate des 
urgences medicales ; 

- ou secondairement au terme d’une 
2 e expansion volemique completee par 
la perfusion de drogues inotropes si 
l’etat hemodynamique ne s’est pas nor- 
malise. 

Le transfert est alors realise par l’inter- 
mediaire d’un SMUR pediatrique selon 
les directives therapeutiques du service 
de reanimation receveur. 

La mise en place d’une sonde vesicale 
est a ce moment indispensable pour veri- 
fier le volume de la diurese horaire, 
cependant qu’au cours du transport de 
l’enfant le traitement par remplissage 
vasculaire et perfusion de drogues 
inotropes doit toujours etre poursuivi.B 


Huault G. Ou en est-on avec le purpura fulminans ? 
Arch Pediatr 1998 ; 5 : 106-4. 

SAMU : Service d’aide medicale urgente. 

SMUR : Service mobile d’urgence et de reanimation. 
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de controle 48 h apres le debut du trai- 
tement s’impose : 

- en cas de persistance de signes infec- 
tieux et (ou) neurologiques anor- 
maux; 

- en cas de meningite confirmee a 
pneumocoque ; dans cette eventua- 
lity, si le germe est de sensibility nor- 
male au cefotaxime (CM1 inferieure 
a 0,5 mg/L), l’antibiotherapie se 
limite a une monotherapie par 
cefotaxime a dose habituelle 
(200 mg/kg/j) ou par ceftriaxone (75- 
100 mg/kg/j). 

Si le pneumocoque a une CMI supe- 
rieure a 0,5 mg/L au cefotaxime, l’an- 
tibiotherapie initiale (cefotaxime + van- 
comycine) est maintenue. 

Enfants ages de plus de 5 ans 
L’accroissement actuel, en France, de 
la resistance du meningocoque a la 
penicilline (plus de 25% en 1998) 
conduit a la prescription initiale d’une 
cephalosporine de 3 e generation par 
voie intraveineuse : cefotaxime a la 
dose de 200 mg/kg/24 h ou ceftriaxone 
a la dose de 100 mg/kg/24 h. Cette 
antibiotherapie est egalement adaptee 
au traitement des meningites bacte- 
riennes a Haemophilus influenzae b 
(enfants non vaccines). 

Un contexte evocateur de meningite 
a pneumocoque (antecedents de trau- 
matismes craniens ou de meningite 
purulente ; enfant drepanocytaire ; 
otite moyenne aigue ou pneumopathie 
associee ; signes neurologiques 
graves ; convulsions) conduit a la 
meme attitude therapeutique antibio- 
tique que celle precedemment decrite 
chez le nourrisson. 

La duree habituelle du traitement anti- 
biotique est de 5 a 7 j pour la menin- 
gite a meningocoque ; 7 j pour la 
meningite a Haemophilus influenzae b ; 
jamais inferieure a 10 j s’il s’agit d’une 
meningite a pneumocoque. 9 
L’examen de controle du liquide 
cephalorachidien est inutile si les 
signes cliniques (disparition de la 
fievre et regression des signes neu- 
rologiques) et les donnees biologiques 
(proteine C reactive) sont normalises 
48 h apres le debut du traitement anti- 
biotique (meningocoques et Haemo- 
philus). II est utile de controler la ste- 
rilisation du liquide cephalorachidien 
pour le pneumocoque. 


Traitements adjuvants 

Le recours aux corticoi'des (dexame- 
thasone) reste controversy. L’utilite 
d’une corticotherapie n’apparait clai- 
rement demontree comme susceptible 
de reduire les complications imme- 
diates et tardives (sequelles auditives) 
que dans les seules meningites a 
Haemophilus influenzae b. La pres- 
cription de dexamethasone est alors 
justifiee pour certains, sous condition 
d’etre precoce (l re injection avant la 
l re dose d’antibiotiques), a doses 
adaptees (0,15 mg/kg/6 h) et pendant 
une duree breve (48 h). 9 
La restriction hydrique n’est reservee 
qu’au syndrome d’hypersecretion 
d’hormone antidiuretique prouve bio- 
logiquement. Les apports hydriques 
sont alors limites a 40 mL/kg/j. Dans 
tous les autres cas, les apports 
hydriques sont maintenus de 80 a 
100 mL/kg/j. 

Le diazepam (Valium) n’est prescrit 
qu’en cas de convulsions et adminis- 
tre a la dose de 0,5 a 1 mg/kg par voie 
intrarectale ou intraveineuse. En cas 
de convulsions prolongees et (ou) en 
cas d’echec d’une ou 2 injections de 
Valium, le relais peut etre assure par une 
perfusion de phenobarbital a la dose 
de 15 mg/kg en intraveineuse lente. 

La poursuite d’un traitement anticon- 
vulsivant au terme de l’antibiothera- 
pie ne se justifie que chez des enfants 
ayant eu des crises convulsives repetees 
ou conservant des anomalies 
electroencephalographiques laissant 
craindre la survenue d’une epilepsie 
residuelle. 

Les traitements du collapsus (macro- 
molecules et eventuellement drogues 
inotropes) et celui de l’hypertension 
intracranienne sont adaptes a chaque 
cas particulier. Ils sont le plus souvent 
realises sous surveillance etroite en ser- 
vice de reanimation pediatrique. 

Conclusion 

Les meningites bacteriennes de l’en- 
fant sont une urgence diagnostique et 
therapeutique. Une bonne evaluation 
semiologique, notamment chez le nour- 
risson, permet un diagnostic habituel- 
lement facile et une antibiotherapie 
immediatement adaptee au germe pre- 
sume responsable dont la precocity est 
un des meilleurs garants du pronostic.B 


Summary 

Bacterial meningitides and purpura 
fulminans in childhood 

Antoine Bourrillon 

Antimicrobial therapy must start promptly. 
Antimicrobial regimen is adapted to the data 
of epidemiological trends. Bacterial menin- 
gitis of children are a matter of therapeuti- 
cal urgency. Diagnosis must be easily consi- 
dered according to the clinical analysis. 
Fulminant meningococcal sepsis is the most 
alarming clinical presentation of the menin- 
gococcal diseases. 
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